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Obturacyjny bezdech senny i jego związek  
z nadciśnieniem tętniczym — wciąż aktualny temat
Obstructive sleep apnea and its connection with hypertension  
— still actually subject
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STRESZCZENIE
Obturacyjny bezdech senny (OSA) jest chorobą zali-
czaną do zaburzeń oddychania w trakcie snu. W wy-
niku obturacji górnych dróg oddechowych dochodzi 
do okresów przemijającego spłycenia oddechu lub 
całkowitych bezdechów. W następstwie powtarza-
jącej się hipoksji dochodzi do pobudzenia układu 
współczulnego, upośledzenia funkcji śródbłonka oraz 
aktywacji układu renina–angiotensyna–aldosteron. 
Konsekwencją tego jest rozwój nadciśnienia tętni-
czego, które występuje u ponad 50% chorych na OSA. 
W leczeniu nadciśnienia tętniczego związanego z OSA 
duże znaczenie ma terapia z użyciem ciągłego do-
datniego ciśnienia w drogach oddechowych (CPAP). 
W przypadku nadciśnienia lekoopornego zastosowa-
nie znajduje denerwacja tętnic nerkowych.
Słowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny (OSA), 
nadciśnienie tętnicze, CPAP, denerwacja tętnic 
nerkowych
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ABSTRACT
Obstructive sleep apnea (OSA) is one of the diseases 
called breathing-related sleep disorders. The obstruc-
tion of upper airways leads to transient periods of hy-
popnea or apnea. Following the transient hypoxia, the 
activation of sympathetic nervous system, endothe-
lium dysfunction and the activation of renin–angio-
tensin–aldosterone system occur. The consequence 
of that is the progress of hypertension, which occurs 
in more than 50% patients with OSA. In the treatment 
of hypertension connected with OSA the continuous 
positive airway pressure CPAP therapy is of great 
significance. In case of drug-resistance hypertension, 
renal denervation is used.
Key words: obstructive sleep apnea (OSA), 
hypertension, CPAP, renal denervation
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WPROWADZENIE
Obturacyjny bezdech senny (OSA, 
obstructive sleep apnea) jest chorobą, 
którą zalicza się do zaburzeń oddy-
chania w trakcie snu [1]. Według róż-
nych danych dotyczy on 9–26% doro-
słych w krajach wysoko uprzemysło-
wionych [2]. W trakcie snu dochodzi 
u chorych do zbyt dużego spadku na-
pięcia mięśni podniebienia miękkie-
go z języczkiem, języka i tylnej ściany 
gardła. Prowadzi to do zmniejszenia 
i/lub braku przepływu powietrza 
przez górne drogi oddechowe [3]. 
Bezdechem sennym (apnea) nazywa 
się występowanie w trakcie snu prze-
rwy między kolejnymi oddechami 
(całkowity brak przepływu powietrza 
przez drogi oddechowe) wynoszącej 
co najmniej 10 s. Natomiast spłyce-
niem oddechu (hypopnea) nazywa się 
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zmniejszenie amplitudy przepływu 
powietrza w trakcie oddechu o więcej 
niż 30% [4].
Stopień nasilenia obturacyjnego 
bezdechu sennego mierzy się za po-
mocą wskaźnika bezdechów i spłyco-
nych oddechów (AHI, apnea–hypopnea 
index). Określa on sumę wszystkich 
bezdechów oraz spłyceń oddechu 
występujących w trakcie godziny snu. 
Według tego wskaźnika OSA dzieli się 
na: łagodny (AHI 5–15), umiarkowa-
ny (AHI 16–30) oraz ciężki (AHI > 30). 
Według tej klasyfikacji występowanie 
spłyceń/bezdechów sennych w liczbie 
poniżej 5 na godzinę mieści się w gra-
nicach normy [5].
U chorych z obturacyjnym bez-
dechem sennym objawy występują 
zarówno w dzień, jak i w nocy. Naj-
bardziej znanym objawem wystę-
pującym w nocy jest głośne chra-
panie. Ponadto chorzy skarżą się 
na nadmierną potliwość, nykturię, 
nadmierne pobudzenie ruchowe. 
Częste są również epizody nagłego 
wybudzania ze snu współistniejące 
z dusznością, uczuciem lęku oraz 
dezorientacją. Wśród objawów dzien-
nych dominuje uczucie nadmiernej 
senności. Chorzy zgłaszają zasypia-
nie przy wykonywaniu monotonnych 
czynności, a w cięższych przypad-
kach — w pracy, w trakcie rozmowy 
czy podczas prowadzenia pojazdów. 
Innymi zgłaszanymi problemami są 
uczucie zmęczenia po przebudzeniu, 
poranne bóle głowy, trudności w kon-
centracji, nadmierna drażliwość czy 
obniżone libido [2].
U pacjentów z tymi objawami 
należy rozpocząć diagnostykę OBS. 
Pierwszym etapem jest ocena wstęp-
na nasilenia dolegliwości wystę-
pujących u chorego. Służą do tego 
tradycyjne kwestionariusze przesie-
wowe: Skala Senności Epworth (ESS, 
Epworth Sleepiness Score) szacująca na-
silenie senności dziennej (tab. 1 [6]), 
Kwestionariusz Berliński oceniający 
ryzyko OSA, kwestionariusz STOP-
-Bang (tab. 2 [7]) oraz stosunkowo 
nowy kwestionariusz NoSAS [8]. Na 
podstawie metaanalizy przeprowa-
dzonej przez Chiu i wsp. najlepszy z 
nich wydaje się kwestionariusz STOP-
-Bang [8, 9]. 
Podstawę w ustalaniu rozpozna-
nia OSA nadal stanowi badanie poli-
somnograficzne. Pełne badanie poli-
somnograficzne wykonuje się w nocy, 
podczas snu pacjenta — składa się 
ono z części bioelektrycznej (elek-
troencefalografia, elektromiografia, 
Tabela 1. Skala senności Epworth (ESS, Epworth Sleepiness Scale) oraz interpretacja jej wyników 
(opracowano na podstawie [6])
Jak duże prawdopodobieństwo zaśnięcia występuje u Ciebie w następujących sytuacjach? 0 1 2 3
Siedzenie i czytanie
Oglądanie telewizji
Bierne siedzenie w miejscach publicznych (np. w teatrze, na zebraniu)
Jako pasażer w samochodzie, jadąc przez godzinę bez odpoczynku
Leżenie i odpoczywanie po południu, jeśli okoliczności na to pozwalają
W czasie rozmowy, siedząc
Spokojne siedzenie po obiedzie bez alkoholu
W samochodzie, podczas kilkuminutowego postoju w korku lub na czerwonym świetle
Interpretacja wyników
1–10 pkt. Brak nadmiernej senności
10–14 pkt. Senność łagodna
> 14 pkt. Senność patologiczna, wymagająca konsultacji lekarskiej
0 — zerowe prawdopodobieństwo zaśnięcia; 1 — małe prawdopodobieństwo zaśnięcia; 2 — średnie prawdopodobieństwo zaśnięcia; 3 — duże prawdopo-
dobieństwo zaśnięcia
Tabela 2. Kwestionariusz STOP-Bang (opracowano na podstawie [7])
Czynniki ryzyka Tak = 1 pkt Nie = 0 pkt.
Snoring (chrapanie w trakcie snu)
Tiredness (zmęczenie w ciągu dnia)
Observed apneas (obserwowane epizody bezdechów)
Blood Pressure (nadciśnienie tętnicze)
BMI > 35 kg/m2
Age (wiek > 50 lat)
Neck (obwód szyi > 40 cm)
Gender (płeć męska)
0–2 pkt. — niskie ryzyko obturacyjnego bezdechu sennego; ≥ 3 pkt. — zwiększone ryzyko OSA;  
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała
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elektrookulografia) oraz z części po-
ligraficznej (badanie ruchów brzucha 
i klatki piersiowej, pomiar saturacji 
krwi, tętno, EKG, pozycja ciała, obec-
ność chrapania). Najczęściej jednak 
rezygnuje się z części bioelektrycznej 
i wykonuje się jedynie część poligra-
ficzną badania [10].
OBTURACYJNY BEZDECH SENNY 
I JEGO ZWIĄZEK Z NADCIŚNIENIEM 
TĘTNICZYM
Podczas prowadzenia badań nad 
istotą OSA zauważono istotną kore-
lację między występowaniem OSA 
a nadciśnieniem tętniczym. Według 
różnych danych nadciśnienie tętni-
cze występuje u ponad 50% pacjen-
tów z OSA [11]. Natomiast około 37% 
chorych z nadciśnieniem tętniczym 
[12] i około 83% osób z lekoopornym 
nadciśnieniem tętniczym [13] cierpi 
na OSA.
Pojawiające się w czasie snu u pa-
cjentów z OSA epizody bezdechów/ 
/upośledzenia oddychania prowa-
dzą do występowania przemijającej 
hipoksji i hiperkapnii. Z kolei epizody 
przemijającej hipoksji i hiperkapnii 
przyczyniają się do aktywacji chemo-
receptorów zlokalizowanych w kłęb-
ku szyjnym [14, 15]. To z kolei wpły-
wa na odruchową aktywację układu 
współczulnego, który odpowiada za 
wzrost ciśnienia tętniczego oraz tętna 
[16]. Pobudzenie układu współczul-
nego może również wynikać ze wzro-
stu ciśnienia wewnątrzczaszkowego, 
do którego dochodzi w przebiegu 
nieleczonego OSA [17]. U pacjentów 
z OSA wykazano wzmożoną akty-
wację mięśni układu współczulnego 
naczyń krwionośnych [18], a także 
statystycznie podwyższone stężenie 
katecholamin w moczu [19].
W rozwoju nadciśnienia tętnicze-
go udział mają również barorecepto-
ry. W prawidłowo funkcjonującym 
organizmie odpowiadają one za regu-
lację napięcia mięśni gładkich tętnic 
w zależności od wysokości ciśnienia 
tętniczego. W następstwie przemijają-
cych epizodów hipoksji dochodzi do 
ich dysfunkcji oraz obniżenia wrażli-
wości na podwyższone ciśnienie krwi 
[15, 20]. Do takich wniosków doszli 
Narkiewicz i wsp. [21] oraz Schöbel 
i wsp. [22] w swoich badaniach.
Kolejnym sugerowanym czynni-
kiem rozwoju nadciśnienia tętniczego 
w OSA jest zaburzenie funkcji śród-
błonka [14, 23–27]. W następstwie po-
wtarzających się epizodów hipoksji 
dochodzi do rozwoju stresu oksyda-
cyjnego, zapalenia oraz zmniejsze-
nia dostępności tlenku azotu [28, 29]. 
Udowodniono, że czynniki te mają 
istotny wpływ na rozwój nadciśnie-
nia [25, 30]. Badania prowadzone 
zarówno na ludziach [24, 31, 32] jak 
i na zwierzętach [33] wykazały ścisły 
związek między występowaniem 
OSA a zaburzeniem funkcji endote-
lium naczyń krwionośnych.
Powtarzające się epizody bezde-
chów sennych prowadzą również do 
aktywacji układu renina–angioten-
syna–aldosteron (RAA) [14, 26, 27]. 
W metaanalizie obejmującej 13 ba- 
dań klinicznych wykazano istotny 
wzrost stężenia aldosteronu oraz an-
giotensyny II u pacjentów z OSA [34]. 
U chorych z OSA wskutek hipoksji 
dochodzi do wzrostu ekspresji recep-
torów dla angiotensyny II [14, 35]. Ak-
tywację układu RAA w związku z po-
wtarzającą się hipoksją potwierdziły 
modele doświadczalne prowadzone 
na zwierzętach [36].
NIEFARMAKOLOGICZNE METODY  
LECZENIA NADCIŚNIENIA  
TĘTNICZEGO ZWIĄZANEGO  
Z BEZDECHEM SENNYM
Metodą z wyboru leczenia obtu-
racyjnego bezdechu sennego, a co za 
tym idzie — towarzyszącego mu nad-
ciśnienia tętniczego jest leczenie za 
pomocą ciągłego dodatniego ciśnie-
nia w drogach oddechowych (CPAP, 
continuous positive airway pressure) 
[37, 38]. Polega ona na oddychaniu 
za pomocą specjalnej maski zakła-
danej na twarz w czasie snu, przez 
którą do dróg oddechowych poda-
wane jest powietrze pod dodatnim 
ciśnieniem. Zapobiega to zapadaniu 
się części miękkich podniebienia i na-
stępczej hipoksemii [37]. Wykazano, 
że leczenia CPAP nie tylko zapobiega 
progresji zmian odpowiedzialnych 
za nadciśnienie tętnicze, ale również 
powoduje regresję już zaistniałych 
zmian [39]. Liczne badania dowodzą, 
że leczenie CPAP powoduje obniżenie 
ciśnienia tętniczego zarówno w nad-
ciśnieniu tętniczym nieopornym, jak 
i opornym na standardowe leczenie. 
Należy jednak zaznaczyć, że leczenie 
CPAP nie eliminuje konieczności sto-
sowania standardowej farmakotera-
pii [40–42].
W terapii opornego nadciśnienia 
tętniczego w niektórych przypad-
kach stosuje się denerwację tętnic 
nerkowych (ryc. 1). Zabieg ten po-
lega na ablacji włókien nerwowych, 
będących składową układu autono-
micznego, znajdujących się w ścianie 
tętnic nerkowych. Efektem tego jest 
zmniejszenie napięcia układu współ-
czulnego i aktywacji sympatycznej 
układu RAA w nerkach. Zmniejsze-
nie napięcia układu współczulnego 
wpływa również na występowanie 
objawów OSA [43, 44]. W metaana-
lizie 5 badań klinicznych wykazano 
istotne zmniejszenie objawów OSA 
u pacjentów leczonych denerwacją 
tętnic nerkowych [45]. W prowadzo-
nych badaniach stwierdzono, że u pa-
cjentów leczonych z powodu OBS ze 
współistniejącym opornym nadciś- 
nieniem tętniczym denerwacja tętnic 
229
Paweł Binko, Andrzej Wysokiński, Wciąż aktualny temat związku OSA i nadciśnienia
https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn
nerkowych istotnie wpływa na obni-
żenie ciśnienia krwi oraz zmniejsze-
nie wskaźnika AHI, co więcej — od-
notowano redukcję towarzyszących 
OBS zaburzeń metabolicznych [46]. 
Dwa duże badania — Global SYM-
PLICITY Registry oraz SYMPLICITY 
HTN-3 Trial — wyraźnie wskazują na 
istotną redukcję ciśnienia tętniczego 
u pacjentów z OSA. Jednakże autorzy 
badania SYMPLICITY HTN-3 Trial su-
gerują istnienie różnic w redukcji ciś- 
nienia tętniczego między chorymi na 
nadciśnienie tętnicze oporne z OSA 
oraz bez niego, a także między pacjen-
tami leczonymi CPAP i nieleczonymi 
CPAP [47, 48].
PODSUMOWANIE
Obturacyjny bezdech senny 
(tab. 3) jest jednym z istotnych czyn-
ników ryzyka rozwoju nadciśnienia 
tętniczego oraz pozostałych chorób 
układu sercowo-naczyniowego. Jego 
udział w patogenezie nadciśnienia 
tętniczego nadal jest obiektem licz-
nych badań naukowych. Uważa się, 
że przemijające epizody hipoksji oraz 
hiperkapnii, będące następstwem 
powtarzających się bezdechów, pro-
wadzą do pobudzenia układu współ-
czulnego, aktywacji układu RAA oraz 
upośledzenia funkcji endotelium. 
Następstwem tych zmian jest rozwój 
między innymi nadciśnienia tętnicze-
go. W związku z tym w celu leczenia 
osób chorych na obturacyjny bezdech 
senny ze współistniejącym nadciśnie-
niem tętniczym — oprócz tradycyjnej 
farmakoterapii hipotensyjnej — sto-
suje się terapię CPAP oraz denerwa-
cję tętnic nerkowych. Aby jednak 
w przyszłości skutecznie zapobiegać 
rozwojowi nadciśnienia tętniczego 
u pacjentów z OBS, ciągle potrzebne 
są dalsze badania nad mechanizmami 
prowadzącymi do jego rozwoju w tej 
grupie pacjentów.
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Anomalie w budowie górnych dróg oddechowych:
• deformacje i polipy nosa
• guzy twarzoczaszki
• przerost migdałków podniebiennych, gardłowego i językowego
• makroglosja (przerost języka)
• mikro- i retrognacja (mała, cofnięta żuchwa)
• nadmierna wiotkość podniebienia miękkiego
Stany przebiegające z upośledzeniem drożności nosa (np. skrzywienie przegrody 
nosa, przewlekły nieżyt nosa)
Rycina 1. Patogeneza nadciśnienia tętniczego u pacjentów z obturacyjnym bezdechem sennym oraz punkty 
uchwytu niefarmakologicznej terapii hipotensyjnej; CPAP (continuous positive airway pressure) — ciągłe dodatnie 
ciśnienie w drogach oddechowych; RAA — układ renina–angiotensyna–aldosteron
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